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ПОСТАВЛЕННЯ ПРОБЛЕМИ, ЇЇ ЗВ’ЯЗОК З ВАЖЛИВИМИ НАУКОВИМИ ТА ПРАКТИЧНИМИ ЗАВДАННЯМИ
Патогенез псоріазу, незважаючи на різноманітні аспекти його досліджень, залишається не до кінця з’ясованим. Це є однією з головних причин недостатньої ефективності розроблених методів лікування захворювання [1-6]. У зв’язку з вищезазначеними обставинами проблема подальших досліджень патогенезу цього дерматозу та розроблення нових методів його лікування залишається важливим науковим та практичним завданням, а з’ясування ролі функціональних порушень ейкозаноїдної системи і можливостей ейкозомодулюючої терапії є метою комплексної НДР з номером держреєстрації 0198V007720.

АНАЛІЗ ОСТАННІХ ДОСЛІДЖЕНЬ І ПУБЛІКАЦІЙ, В ЯКИХ ЗАПОЧАТКОВАНО РОЗВ’ЯЗАННЯ ПРОБЛЕМИ
Проблема розвитку запально-репаративного процесу, в тому числі у шкірі, останніми роками набула нового значення. Це пов’язано із з’ясуванням особливої ролі факторів міжклітинних відносин та ролі медіаторів, які “народжуються” під час запалення і каскадно залучають до цього процесу численні біохімічні клітинні сполуки [7]. Ейкозаноїди відіграють важливу роль як в забезпеченні функціональної повноцінності клітинних систем організму, так і в розвитку запалення [8]. При псоріазі ще недостатньо вивчена роль функціонального стану ейкозаноїдної системи, і є лише поодинокі роботи, в яких оцінюється можливість ейкозомодулюючого впливу методів лікування захворювання [9-11].

НЕВИРІШЕНІ РАНІШЕ ЧАСТИНИ ПРОБЛЕМИ
Залишається недостатньо вирішеною проблема залежності порушень в ейкозаноїдній системі хворих на псоріаз від функціонального стану інших систем організму, особливо тих, що мають значення для регуляції міжклітинних відносин. Потребує подальшого вирішення розроблення ейкозомодулюючих методів лікування псоріазу і з’ясування їх ролі в системі комплексної терапії хворих [12]. 

МЕТА ТА ЗАВДАННЯ ДОСЛІДЖЕННЯ
Визначити функціональний стан ейкозаноїдної системи у хворих на псоріаз, оцінити ейкозомодулюючий ефект методів лікування дерматозу.

ОСНОВНИЙ МАТЕРІАЛ ДОСЛІДЖЕННЯ; ОБҐРУНТУВАННЯ ОТРИМАНИХ НАУКОВИХ РЕЗУЛЬТАТІВ
Спостерігали 80 хворих на вульгарний псоріаз (чоловіків– 36, жінок – 44, віком від 16 до 55 років). Прогресуюча стадія дерматозу була в усіх пацієнтів, у 32 з них відмічалися клінічні прояви артропатії. У залежності від методу лікування хворі були поділені на 4 репрезентативні групи (по 20 в кожній). Всім пацієнтам призначалася комплексна традиційна терапія (седативні, гіпосенсибілізувальні препарати, вітаміни, за показаннями - аутогемотерапія, УФ-опромінення шкіри). Першій групі хворих для місцевої терапії призначали кортикостероїдні мазі, другій – індометацинову мазь. Третій та четвертій групам хворих призначався сиган по 1 таблетці 3 рази на день після їди (в третій групі для місцевої терапії використовувалася кортикостероїдна мазь, в четвертій – індометацинова). До та після лікування радіоімунним методом, у відповідності до інструкції до набору реактивів, у 40 хворих (по 10 в кожній групі) визначався рівень ейкозаноїдів у плазмі крові (простагландинів Е2 – ПГЕ2, F2 - ПГF2, лейкотрієну В4 – ЛтВ4). Достеменність показників вивчалась статистичним методом за допомогою пакета прикладних програм “Office Professional” фірми Microsoft Corporation. 
До лікування у всіх хворих виявлено достеменне (p<0,05-0,01) підвищення вмісту в плазмі крові ейкозаноїдів (ПГЕ2 – в середньому у 2,5 разу, ПГF2 - у 1,5 разу, ЛтВ4 – у 2,1 разу) у порівнянні з нормальними показниками (контрольна група з 20 здорових осіб відповідної статі та віку).
Статистичний аналіз різниці термінів регресу псоріатичної висипки на шкірі показав відповідне достеменне (p<0,05) скорочення у порівнянні з 2-ю в 1-й (у середньому на 5 днів), 3-й (на 10 днів), 4-й (на 7 днів) групах хворих.
Показники вмісту в плазмі крові ПГЕ2 та ЛтВ4 після проведеної терапії в 1-й та 2-й групах хворих зменшувалися (у порівнянні з показниками до лікування), але не нормалізувалися. У більшості хворих (95%) 3-ї та 4-ї груп ці показники нормалізувалися. Вміст у плазмі крові ПГF2 нормалізувався у більшості (93%) хворих всіх груп.
Таким чином, мала місце достеменна (p<0,05) різниця в динаміці вмісту у крові ПГЕ2 та ЛтВ4 між 4-ю та 1-ю, 4-ю та 2-ю, 3-ю та 1-ю, 3-ю та 2-ю групами; не відмічалося достеменної різниці (p>0,05) між 1-ю та 2-ю, 3-ю та 4-ю групами.
Отримані результати дослідження свідчать про ейкозомодулюючий вплив нестероїдного протизапального препарату сиган при його призначенні в системі комплексного лікування хворих на псоріаз. Це дозволяє не тільки скоротити термін регресу псоріатичної висипки, але й відмовитися від призначення кортикостероїдних мазей, що попереджує можливість ускладнень та економічно здешевлює лікування. Крім того, цей препарат значною мірою сприяє регресу псоріатичної артропатії.
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